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Occupational chronic obstructive pulmonary disease
ERICSON BAGATIN1, JOSÉ ROBERTO DE BRITO JARDIM2, ROBERTO STIRBULOV3
Apesar da evidência inconteste da ação dele-
téria dos agentes inalados sobre o aparelho respi-
ratório, especialmente na gênese das doenças pul-
monares obstrutivas crônicas, os aerodispersóides,
gerados nas mais diversas atividades produtivas,
ainda são pouco reconhecidos como fatores etio-
lógicos da doença pulmonar obstrutiva crônica
(DPOC) ocupacional. A elaboração deste capítulo
visa a alertar os médicos em geral, e especialmen-
te os pneumologistas, sobre a possível etiologia
ocupacional da DPOC. A história ocupacional,
mesmo com um mínimo de detalhes, ainda não é
prática habitual na elaboração da anamnese, o que
compromete a formulação da hipótese diagnósti-
ca. Muitos estudos evidenciam a interação entre a
exposição aos agentes inalados, ambiental e ocu-
pacionalmente, e as doenças respiratórias.
Desde meados do século passado, com a de-
nominação de bronquite industrial, essa enfermi-
dade vem sendo discutida e ainda gera controvér-
sias quanto a sua relação causal.
O Medical Research Council - MRC, do Reino
Unido, em 1961, foi solicitado a compor um comitê
para avaliar a possível influência da bronquite, nos
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RESUMO
A doença pulmonar obstrutiva crônica ocupacional, apesar de ampla discussão há quase meio século, ainda é muito
pouco abordada em nosso meio. Diversos estudos, especialmente os de base populacional, revelaram a associação entre
as exposições ocupacionais aos aerodispersóides e o comprometimento das vias aéreas. Este capítulo objetiva alertar
para o diagnóstico da doença pulmonar obstrutiva crônica de origem ocupacional apresentando uma revisão suscinta
sobre o tema que deverá ser incorporado ao projeto Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, tanto no seu
escopo de fundamentação diagnóstica quanto em seu questionário específico. O detalhamento da história ocupacional
e a caracterização da exposição a agentes inalatórios, de reconhecida ação deletéria para o aparelho respiratório,
seguramente proporcionarão uma melhor abordagem para o reconhecimento, prognóstico e controle dessa doença.
Descritores: Doenças ocupacionais; Exposição ambiental; Doença pulmonar obstrutiva crônica; Enfisema
ABSTRACT
Occupational chronic obstructive pulmonary disease, despite having been widely discussed for nearly half a century, is
still rarely addressed in Brazil. Various studies, especially those that were population-based, have revealed the relationship
between occupational exposure to aerosols and impairment of the airways. This chapter aims to remind physicians of the
diagnosis of occupational chronic obstructive pulmonary disease by presenting a succinct review of the literature on the
theme, which should be incorporated into the Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, in terms of the
scope of the diagnostic basis as well as in terms of the questionnaire specific for the disease.  Collecting detailed work
histories and characterizing exposure to inhaled agents known to have deleterious effects on the respiratory system will
surely result in improved approaches to making diagnoses and prognoses of this disease, as well as contributing to its
greater control.
Keywords: Occupational diseases; Environmental exposure; Pulmonary disease, chronic obstructive; Emphysema
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trabalhadores ingleses, como responsável pelas fal-
tas ao trabalho.(1) No mesmo período, alguns auto-
res(2-3) relataram dados de prevalência da bronquite
crônica nos EUA analisando, também, sua associa-
ção com a exposição ocupacional e disfunção ven-
tilatória, com base em dados de questionário espe-
cífico, do radiograma do tórax e da espirometria.
Numerosos estudos posteriores demonstraram
que a contínua exposição aos aerodispersóides nos
ambientes de trabalho se associava aos sintomas
de tosse com expectoração, sendo que uma defi-
nitiva correlação entre a prevalência desses sinto-
mas e o nível dessas exposições foi evidenciado
entre mineiros do carvão e do ouro.(4-6) Outros es-
tudos(7-8) destacaram a importância da associação
entre a limitação crônica ao fluxo aéreo e a expo-
sição prolongada a poeiras minerais. Em análise
sobre estudos epidemiológicos de base populaci-
onal, de avaliação longitudinal da função pulmo-
nar, de histopatologia com interesse na quantifi-
cação do enfisema e em estudos de mortalidade,
procurou-se destacar a evidente relação causal
entre a DPOC e as atividades, independentemente
do tabagismo. Um outro estudo de base populacio-
nal que avaliou a eventual correlação entre os sin-
tomas de doenças respiratórias crônicas e a expo-
sição a gases, poeiras e fumos revelou que essas
exposições podem estar associadas com o aumento
da prevalência da DPOC.(9)
Nessa mesma linha de investigação, um estudo
de base populacional realizado na Noruega evi-
denciou um aumento da prevalência de asma e
DPOC relacionado aos níveis e tipos distintos de
exposição. Mediante respostas a um questionário,
verificou-se que 3% dessa população, entre 18 e
73 anos de idade, estavam expostos a elevados
níveis de aerodispersóides. A DPOC teve maior grau
de associação com o grupo que estava havia mais
tempo em uma das ocupações listadas. Houve uma
prevalência total de 5,4% de DPOC e não foi ob-
servada interação entre a exposição e o consumo
tabágico. Dentre os aerodispersóides pesquisados,
a limitação ao fluxo aéreo (asma e DPOC) esteve
associada à poeira de quartzo, gases de metal e
produção e processamento de alumínio. A exposi-
ção ao asbesto e ao quartzo foi significativamente
associada à limitação do fluxo aéreo, com uma
razão de probabilidade de 2,8.(10)
Mais recentemente, vários estudos demonstra-
ram, de forma inequívoca, a relação causal entre
distintas atividades laborais e a DPOC. Uma revi-
são sistemática dessa evidência, através da análise
retrospectiva de vários estudos relacionados com
o tema, realizados entre 1966 e 1991, revelou a
existência de importante perda da função pulmo-
nar independentemente do consumo tabágico.(11)
Um estudo ainda mais recente, com abordagem
internacional, multicêntrica, avaliou 13.253 homens,
de catorze países, com idades entre 20 e 44 anos,
buscando analisar a associação entre ocupações e
respectivas exposições, sintomas de bronquite, vo-
lume expiratório forçado no primeiro segundo
(VEF1) e a responsividade brônquica inespecífica. A
bronquite crônica foi observada em 1% a 3% entre
os não fumantes e ex-fumantes. Houve uma nítida
associação entre sintomas de tosse e produção de
catarro e a exposição a vapores, gases, poeiras ou
fumos. Nos indivíduos expostos a estes fatores, o
VEF1 tendeu a ser mais baixo do que nos indivídu-
os que trabalhavam em escritórios. Destaca-se, neste
estudo, que a população avaliada foi de adultos
jovens.(12)
A associação entre a DPOC, ramo de atividade
e ocupação ou função específica está bem de-
monstrada em um estudo de base populacional
envolvendo 11.447 indivíduos, entre 30 e 75 anos.
Neste estudo, a razão de chance para DPOC ajus-
tada para idade, consumo tabágico, índice de
massa corpórea e condições socioeconômicas re-
velou-se elevada nas indústrias de borracha, plás-
ticos, couro, têxtil, moagem de grãos e de produ-
tos alimentícios. O percentual de DPOC atribuída
ao trabalho foi estimado em 19,2% no geral e em
31,1% entre os não fumantes.(13)
Destaca-se, ainda, a importância da análise de
custos socioeconômicos decorrentes dessas enfer-
midades, fundamentais na elaboração de políticas
públicas de saúde, juntamente com os dados epi-
demiológicos de morbimortalidade. Numa recente
avaliação sobre esse assunto, que utilizou dados
do Centro Nacional de Estatística dos EUA, para o
ano de 1996, estimou-se o custo da asma e DPOC
ocupacionais em US$ 6,6 bilhões (US$ 1,6 bilhões
para asma e US$ 5 bilhões para a DPOC).(14)
DEFINIÇÃO
A DPOC é uma enfermidade respiratória com
manifestações sistêmicas, que se caracteriza por
obstrução crônica ao fluxo aéreo que não é total-
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mente reversível, estando associada a uma resposta
inflamatória anormal à inalação de fumaça de ci-
garro e outras partículas e gases tóxicos.(15-17) O
processo inflamatório crônico pode produzir alte-
rações dos brônquios (bronquite crônica), bron-
quíolos (bronquiolite obstrutiva) e parênquima pul-
monar (enfisema pulmonar), A predominância des-
tas alterações é variável em cada indivíduo, e tem
relação com os sintomas apresentados.
A DPOC é suspeitada na presença de sintomas
respiratórios crônicos, associados à história de ex-
posição ao cigarro, a fumaça ou a poeira ocupacio-
nal, sendo a confirmação diagnóstica obtida pela
demonstração espirométrica de obstrução do fluxo
aéreo.
A existência de obstrução ao fluxo aéreo é defi-
nida pela presença da relação entre o VEF1 e a capa-
cidade vital forçada (CVF) abaixo de 70%, com valo-
res obtidos em período estável de doença e após o
uso de broncodilatador inalatório de ação curta.
EPIDEMIOLOGIA
Não se conhece a real prevalência da DPOC em
nosso meio. Ela depende dos critérios diagnósticos
utilizados no levantamento dos dados e dos valores
espirométricos usados para definir a doença. Dados
coletados por questionários clínicos de sintomas
apresentam valores superiores aos de questionários
sobre diagnóstico médico, e sobre inquéritos que
incluam a espirometria.(18) Assim, valores descritos
podem ser diferentes para uma mesma população.
Os dados de prevalência para o Brasil, obtidos até o
momento, são advindos de questionário de sinto-
mas, que permitem estimar a ocorrência da DPOC
em adultos maiores de 40 anos, e são da ordem de
12% da população, ou seja, 5.500.000 indivíduos.
Se considerarmos os dados preliminares do estudo
PLATINO realizado pela Associação Latinoamericana
de Tórax, na cidade de São Paulo (SP), a prevalência
da DPOC varia entre 6% e 16% da população com
idade igual ou superior a 40 anos (entre 2.800.000 e
6.900.000 indivíduos). Prevalência menor é encon-
trada quando se utiliza a relação VEF1/CVF inferior a
70% e o VEF1 inferior a 80% como critérios diag-
nósticos. Prevalência maior é encontrada quando se
utiliza somente a relação VEF1/CVF inferior a 70%
como critério diagnóstico, independentemente do
valor do VEF1.
(19)
Estes números estão de acordo com os encon-
trados na Espanha,(16) onde a prevalência de taba-
gismo é próxima à do Brasil, mostrando que 9%
da população, com idade igual ou superior a 40
anos, apresenta DPOC espirometricamente docu-
mentada, o que no Brasil corresponderia ao nú-
mero de 4.150.000 indivíduos.
Morbidade
A incidência da DPOC é maior em homens do
que em mulheres e aumenta acentuadamente com a
idade. As diferenças em relação ao sexo podem ser
devidas à maior prevalência do tabagismo e exposi-
ção ocupacional entre os homens. Com o aumento
do tabagismo entre as mulheres, estes dados podem
vir a modificar-se num futuro próximo. No entanto,
há que se considerar a maior exposição das mulhe-
res à fumaça produzida pela combustão da lenha,
utilizada ainda em muitas cozinhas da zona rural. De
acordo com estatísticas britânicas, as doenças respi-
ratórias figuram como a terceira causa de perda de
dias de trabalho, sendo a DPOC responsável por 56%
das faltas ao trabalho entre os homens e 24% entre
as mulheres.(15) A DPOC foi a quinta maior causa de
internação no sistema público de saúde do Brasil,
nos maiores de 40 anos, em 2003, com 196.698
internações e gasto aproximado de 72 milhões de
reais, o que a coloca entre as principais doenças
consumidoras de recursos econômicos.(19)
Mortalidade
No Brasil, houve um aumento pronunciado do
número de óbitos por DPOC nos últimos vinte anos,
em ambos os sexos: a taxa de mortalidade passou
de 7,88/100.000 habitantes na década de 1980,
para 19,04/100.000 habitantes na década de 1990.
Logo, o crescimento de óbitos por DPOC de 1980
a 2001 foi de 340%, estando a DPOC entre as prin-
cipais causas de morte no país.(19)
Fatores de risco para a DPOC
O desenvolvimento da DPOC depende de di-
versos fatores. A interrelação entre os elementos
externos e a resposta individual desencadearia a
resposta inflamatória que conduz às alterações
patológicas responsáveis pelo quadro clínico e
evolução da doença.
Fatores externos
A inalação de partículas e gases tóxicos produz
uma resposta inflamatória nos pulmões, sendo esta
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resposta proporcional ao total da inalação ocorrida.
A inalação de fumaça do cigarro, exposições ocupa-
cionais, fumaça de lenha e gases irritantes são os
mais conhecidos agentes produtores de DPOC.
O uso do cigarro é o mais conhecido e freqüen-
te fator de risco para a DPOC, sendo o seu uso
crônico associado à queda acentuada da função
pulmonar. O uso de charutos ou cachimbos tam-
bém apresenta relação com o declínio do VEF1, em
menor intensidade. A porcentagem de fumantes que
desenvolvem a DPOC situa-se entre 15%e 20%.
A exposição passiva à fumaça do cigarro pode
contribuir para a presença de sintomas respiratóri-
os e para o acúmulo de partículas inaladas. Quanto
ao tabagismo na gravidez, a possibilidade de baixo
peso ao nascer pode afetar o desenvolvimento do
pulmão fetal e vir a ser fator de risco para DPOC. As
exposições ocupacionais por período de tempo pro-
longado e em grande intensidade podem provocar
DPOC, mesmo na ausência do tabagismo.
A inalação de fumaça de lenha é descrita como
fator de risco em populações que utilizam lenha
para aquecimento ou para cozinhar. A presença de
infecções respiratórias graves na infância tem sido
relacionada a sintomas respiratórios e redução da
função pulmonar no adulto. Os sintomas respirató-
rios são mais encontrados em pacientes de classes
econômicas mais baixas, sendo, portanto, o risco
de desenvolver DPOC maior nestes indivíduos.
Fatores individuais
 Acredita-se que vários fatores genéticos parti-
cipem do desenvolvimento da DPOC. Alguns estu-
dos têm demonstrado aumento do risco para fami-
liares de pacientes com DPOC.(20) A deficiência de
α1-antitripsina, maior componente do sistema an-
tiprotease circulante, pode produzir DPOC grave em
pacientes jovens, sendo esta uma condição pouco
diagnosticada em nosso meio. Dados sobre sua pre-
valência são inexistentes no Brasil. Valores abaixo
de 32% do valor de normalidade da α1-antitripsina
são diagnósticos, devendo então ser realizada a
fenotipagem.(21) Outros fatores como deficiência de
glutationatransferase e α1-antiquimotripsina são
descritos em grupos populacionais específicos.
A possibilidade de que haja um acentuado de-
clínio na função pulmonar nos pacientes com
DPOC devido à hiperresponsividade brônquica vem
sendo postulada, porém não existem evidências
suficientes para se confirmar tal hipótese.(22)
DIAGNÓSTICO
O diagnóstico da DPOC baseia-se prioritaria-
mente em elementos obtidos da história clínica e
de exposição a fatores de risco, principalmente o
tabagismo, sendo confirmado pela espirometria
(Figura1). Dados de inquéritos epidemiológicos
com realização de espirometria têm demonstrado
que o uso somente de critérios clínicos em paci-
entes de risco para a DPOC deixa sem diagnóstico
um grande número de doentes. A realização de
espirometria pré e pós-broncodilatador em paci-
entes de risco e sintomáticos (principalmente tos-
se) permite o diagnóstico precoce, com possíveis
repercussões prognósticas.(23)
O exame físico no paciente com DPOC não
apresenta características específicas. As observa-
ções são muito mais qualitativas que quantitativas
e complementam um diagnóstico que se baseia
muito mais na história e na espirometria do que
em dados de exame físico.
A espirometria com obtenção da curva expirató-
ria volume-tempo é obrigatória na suspeita clínica
de DPOC, devendo ser realizada antes e após admi-
nistração de broncodilatador, de preferência em fase
estável da doença. A espirometria permite a avalia-
ção de uma multiplicidade de parâmetros, porém os
mais importantes do ponto de vista de aplicação clí-
nica são o VEF1 e a relação VEF1/CVF, pois mostram
menor variabilidade inter e intra-individual. Como
mencionado, a existência de limitação do fluxo aé-
reo é definida pela presença da relação VEF1/CVF
Figura 1 - Fluxograma para o diagnóstico da doença pulmonar
obstrutiva crônica
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abaixo de 70%, pós-broncodilatador.
A avaliação radiológica do paciente com DPOC não
tem a função de diagnóstico, visto que os achados
radiológicos, mesmo nas formas mais avançadas da
doença, podem ser inespecíficos. Entretanto, a radio-
grafia de tórax, nas incidências póstero-anterior e perfil
esquerdo, é útil para afastar condições associadas.
A avaliação da oxigenação pode ser feita, inici-
almente, de maneira não invasiva pela oximetria de
pulso. Se for identificada uma saturação periférica
de oxigênio igual ou inferior a 90%, está indicada,
então, a realização de gasometria arterial para ava-
liação da pressão parcial arterial de oxigênio e da
pressão parcial arterial de dióxido de carbono.
As determinações da capacidade pulmonar to-
tal, da capacidade residual funcional e do volume
residual, bem como da capacidade de difusão, per-
mitem uma melhor caracterização funcional dos
pacientes com DPOC, mas não são imprescindíveis.
A dosagem de α1-antitripsina está indicada nos
casos de: enfisema pulmonar com início em adul-
to jovem, com menos de 45 anos, sem fator de
risco conhecido; predominância em região basal;
doença hepática inexplicada; vasculite com posi-
tividade para o anticorpo anticitoplasma de neu-
trófilo. E história familiar de enfisema, doença he-
pática, paniculite ou bronquiectasia.
No Brasil a pesquisa do bacilo álcool ácido resis-
tente pode ser importante, porque a tuberculose
pulmonar pode cursar com sintomas respiratórios
semelhantes: tosse, secreção, dispnéia e perda de
peso. Na maioria dos casos de tuberculose, porém,
há uma alteração radiológica sugestiva do processo.
Caso ilustrativo
 GTS, 52 anos, masculino;
- Soldador há 28 anos;
- Vários tipos de soldas (acetileno, elétrica, metal
inert gas, tungstein inert gas, carbono) (Quadro 1);
- Tosse persistente com pouca expectoração,
cansaço aos grandes esforços, sem antecedentes
de doenças respiratórias, não fumante;
- Radiografia de tórax de 28/04/02 - Normal
(Figura 2);
- Tomografia computadorizada de alta resolu-
ção de tórax de 30/04/02 - sugestiva de bronqui-
olite respiratória (Figura 3);
- Função Pulmonar
CVF  -  92 %
VEF1 -  57 %
VEF1/CVF - 61%
Capacidade de difusão do monóxido de car-
bono - 62 %
Capacidade pulmonar total - 125%
Relação entre volume residual e capacidade pul-
monar total - 48%. Dessa forma, com os dados da
história ocupacional e funcional, sintomas, achados
radiológicos e funcionais o diagnóstico de bronquite
crônica de origem ocupacionas deve ser considerado.
Aço carbono Grafite Aço inox
Carbono Grafite Níquel
Sílica Cromo
Manganês Carbono
Níquel (90%) Silica
Cromo (20%) Manganês
Quadro 1 - Composição química dos eletrodos
Figura 2 - Radiografia de tórax póstero-anterior
Figura 3 -  Tomografia computadorizada de alta resolução
de tórax
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